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DIAGNOSTIQUER un syndrome 
de Guillain-Barre. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 



Definition, cadre nosologique 

Les polyradiculonevrites (PRN) regroupent un ensemble de 
maladies neurologiques qui provoquent un deficit moteur de type 
peripherique, bilateral, symetrique, a predominance proximale, 
ascendant, associe a des troubles sensitifs et a une dissociation 
albumino-cytologique. 

Les formes secondaires ou symptoma- 
tiques surviennent dans un contexte parti- 
culier : porphyries intermittentes aigues, 
cancers, hemopathies, intoxications 
d’origines diverses, maladies infectieuses 
comme certaines meningoradiculites ou 
lors de I’infection par le virus de I’immuno- 
deficience humaine (VIH). Les formes 
aigues sont caracterisees par une phase 
d’extension des paralysies courte, inferieure a un mois, d’une 
dizaine de jours en moyenne. La forme la plus frequente est le 
syndrome de Guillain-Barre (SGB) qui survient chez un sujet en 
apparente bonne sante, ce qui le distingue des formes sympto- 
matiques, infiniment moins frequentes. 

Les formes chroniques sont rares. 

La phase d’extension des paralysies est longue, elle dure plu- 
sieurs mois. Contrairement au syndrome de Guillain-Barre, qui 
est devolution habituellement monophasique, elle provoque des 
poussees successives avec des alternances de remission et 
d ’aggravation du deficit moteur. 


Syndrome de Guillain-Barre 

Donnees epidemiologiques generates 

Depuis la disparition de la poliomyelite anterieure aigue, en 
France, le SGB est devenu la cause la plus frequente des paraly- 
sies aigues et ascendantes. L’incidence annuelle de la maladie 
varie entre 0,9 et 1 ,9 pour 100 000 habitants, ce qui fait que le 
chiffre moyen de 1 ,5 pour 1 00 000 est habituellement retenu. Le 
SGB atteint les deux sexes, tous les ages et toutes les ethnies. 
Le qualificatif de benignite, qui est encore trop souvent associe a 
ce syndrome, doit etre abandonne. Le taux de mortality actuel 
varie entre 5 et 10 %, il est essentiellement la consequence des 
formes graves qui necessitent le recours a la ventilation me- 
canique (30 % des patients). Le taux de sequelles evalue un an 
apres le debut de la maladie est d’environ 40 %, dont 10 % sont 

des sequelles graves (necessity d’une aide 
pour les gestes de la vie courante). 


Regardez sur www.larevuedupraticien.fr 

le film de revaluation du deficit musculaire 
dans le syndrome de Guillain-Barre. 



Physiopathologie 

La lesion fondamentale est une demyeli- 
nisation aigue, disseminee le long du sys- 
teme nerveux peripherique. Cette lesion 
histologique provoque un bloc de conduc- 
tion, c’est-a-dire une diminution, voire un 
arret de la progression du potentiel d’ac- 
tion. La demyelinisation peut etre diagnostiquee par I’electro- 
myogramme (diminution des vitesses de conduction, augmenta- 
tion des latences distales). Elle est plus ou moins etendue, ce qui 
explique que le deficit est plus ou moins intense. La demyelinisa- 
tion est reversible, d’ou la recuperation spontanee des paraly- 
sies, mais elle peut entraTner des lesions axonales, d’ou le risque 
de sequelles. 

Le processus de demyelinisation est sans doute provoque par 
des reactions immunitaires (cellulaires et humorales). Une des 
theories actuelles ferait intervenir le role favorisant d’un des agents 
pathogenes observe dans des antecedents prodromiques 
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(v. infra). Campylobacter jejuni presente, en particulier dans sa 
capsule, des molecules chimiquement proches de la myeline 
peripherique, ce qui pourrait declencher une reaction croisee 
d’anticorps (mimetisme moleculaire). Cela dit, il existe d’autres 
agents pathogenes que C. jejuni decrits avant I’apparition d’un 
syndrome de Guillain-Barre. Ces affections sont tres communes 
et seul un nombre restreint de patients vont presenter cette 
maladie neurologique. 

Le syndrome de Guillain-Barre - Aspect Clinique 

Uensemble de la maladie suit schermatiquement 4 phases : 

- la phase prodromique qui regroupe les evenements survenus 
dans le mois precedant les premiers signes neurologiques ; 

- une phase d’extension des paralysies comprise entre le pre- 
mier signe deficitaire et le maximum des paralysies ; 

- une phase de plateau qui se termine au premier signe de recu- 
peration motrice ; 

- une phase de recuperation (figure). C’est en phase d’extension 
des paralysies que se posent habituellement les problemes 
diagnostiques. 

Phase prodromique 

Dans les 5 a 6 semaines qui precedent les premiers signes 
neurologiques, il est retrouve dans environ 60 % des cas un epi- 
sode infectieux, non specifique, d’allure virale. Ces donnees sont 
retrospectives et fournies apres I’interrogatoire du patient lors de 
I’apparition des premiers signes neurologiques. Les signes cli- 
niques les plus frequents sont un episode infectieux des voies 
aeriennes superieures (bronchite, angine), des troubles digestifs 
non specifiques (episode de diarrhee) evocateurs d’une infection 
par C. jejuni. Dans 1 0 % de cas supplementaires, on note un acte 
chirurgical, une serotherapie, une vaccination. 

Une litterature considerable et contradictoire a tente d’etablir 
une relation de cause a effet entre un ou plusieurs de ces evene- 
ments et I’apparition secondaire du syndrome neurologique. Les 
agents pathogenes le plus frequemment observes sont le cyto- 
megalovirus, le Mycoplasma pneumoniae, le virus d’Epstein-Barr 
et, plus recemment, le C. jejuni. Comme cela a ete dit precedem- 
ment, c’est pour ce dernier agent que Ton possede actuellement 
le plus d’arguments pouvant incriminer sa responsabilite. 

En pratique, la recherche de ces evenements est utile a la 
confirmation du diagnostic, bien qu’elle s’avere negative dans 
environ 30 % des cas. En revanche, il n’est pas indispensable de 
tenter d’identifier les agents pathogenes precedemment decrits 
de fagon systematique. 

Phase d’extension des paralysies 

La duree moyenne de cette phase est d’une douzaine de jours. 
Des formes fulminantes sont possibles, ou un sujet en apparente 
bonne sante peut se retrouver tetraplegique et sous ventilation 
mecanique en 48 heures. Ailleurs, revolution est plus lente. Le 
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Evolution du syndrome de Guillain-Barre. 


deficit debute le plus souvent aux membres inferieurs, atteint 
parfois d’emblee les quatre membres, plus rarement les seuls 
membres superieurs. Une atteinte initiale des paires craniennes, 
du nerf facial notamment, est possible. Devolution des paralysies 
est regulierement ascendante et, de jour en jour, on note (’aggra- 
vation d’un territoire deja touche et I’apparition de nouvelles 
atteintes. II est fondamental de quantifier I’eventuelle atteinte des 
muscles respiratoires, ce qui necessite la mesure repetee, au lit, 
de la capacite vitale. Des paresthesies des quatre membres sont 
tres frequemment associees aux signes deficitaires. Le plus sou- 
vent elles les precedent, mais elles peuvent survenir de fagon 
simultanee ou leur succeder. Outre les paresthesies, les malades 
ressentent des myalgies, des rachialgies, des sciatalgies, qui au 
debut du syndrome peuvent rendre difficile I’analyse du deficit 
moteur. Devaluation du deficit peut egalement etre genee par les 
troubles de la sensibilite objective associes. Les troubles de la 
sensibilite profonde peuvent etre predominants et, par exemple, 
participer aux troubles de la marche. En dehors des complica- 
tions infectieuses precoces, pulmonaires notamment, ces 
malades sont apyretiques. 

Elements du diagnostic positif 

Le diagnostic positif repose sur le caractere ascendant des 
paralysies, I’atteinte de type peripherique, sensitivo-motrice, 
avec abolition des reflexes osteotendineux, sans amyotrophie a 
ce stade precoce, I’absence de terrain particulier, la dissociation 
albumino-cytologique (elevation de la proteinorachie, elements 
inferieurs a 10/mm 3 ). Les reflexes cutanes plantaires sont en 
flexion. Dans la grande majorite des cas, le diagnostic est evident 
et repose sur des arguments cliniques. L’electromyogramme a la 
recherche des stigmates d’une dermyelinisation n’est pas indispen- 
sable. Son interpretation depend de I’experience de I’operateur. 

Diagnostics differentiels 

Cette question peut se poser dans environ 1 0 a 1 5 % des cas. 

Du fait des applications therapeutiques totalement differentes, 
les atteintes medullaires, un syndrome de la queue de cheval 
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notamment, doivent absolument etre eliminees. Ce diagnostic 
doit etre evoque devant une atteinte motrice localisee aux mem- 
bres inferieurs, a un niveau sensitif, des troubles sphincteriens 
surprenant par leur importance, I’existence eventuelle d’un syn- 
drome pyramidal. L’EMG retrouve ici son interet. L’imagerie per- 
met en principe d’affirmer le diagnostic. 

Le contexte permet d’eliminer des poussees de decompensa- 
tion d’une neuropathie diabetique, alcoolique, ou les atteintes 
axonales de certaines maladies systemiques. Ces atteintes ont 
en commun une atteinte motrice distale predominate et une 
amyotrophie. Les poussees de porphyrie intermittentes aigues 
sont devenues exceptionnelles depuis la detection systematique 
des sujets a risque. Des troubles moteurs predominent sur les 
extenseurs du membre superieur. Les barbituriques sont formel- 
lement contre-indiques. La ponction lombaire est normale. Le 
diagnostic est continue par la recherche d’une elimination accrue 
des metabolites urinaires des porphyrines et surtout de r exis- 
tence de precurseurs (acide delta aminolevunique et porpho- 
bilinogene). 

L’hypokaliemie majeure provoque une atteinte purement 
motrice associee a une abolition de la reponse idiomusculaire. 
La paralysie provoquee par les rhabdomyolyses aigues est 
associee a des myalgies majeures et une elevation importante 
des creatines-phosphokinases (CPK). La ponction lombaire est 
normale. 

La dissociation albumino-cytologique peut manquer a un stade 
precoce du syndrome de Guillain-Barre, notamment dans les 
formes devolution rapide. Une cellularite anormalement elevee 
(superieure a 10 elements/mm 3 ) doit faire evoquer la possibility 
d’une meningo-radiculite, maladie de Lyme notamment, du fait 
de ses implications therapeutiques immediates. Les localisations 
metastatiques de certaines neoplasies, lymphome en particular, 
s’associent a la presence de cellules anormales dans le liquide 
cephalo-rachidien et a une hypoglycorachie, signe tres evocateur 
mais malheureusement inconstant. Une primo-infection par le 
VIH doit systematiquement etre eliminee. La poliomyelite ante- 
rieure aigue est caracterisee par le terrain (absence de vaccina- 
tion, sejour en pays d’endemie), I’aspect non systematise des 
paralysies, I’absence de trouble de la sensibility objective, r exis- 
tence d’un syndrome meninge febrile, le fait qu’il existe une reac- 
tion cellulaire importante a la ponction lombaire, sans elevation 
de la proteinorachie a un stade precoce. Le syndrome de Miller- 
Fisher est une forme particuliere de PRN aigue, beaucoup moins 
frequente que le syndrome de Guillain-Barre, dont il ne represente 
qu’environ 5 % des cas. II est typiquement caracterise par r exis- 
tence d’une ophtalrmoplegie, d’une ataxie et d’une abolition des 
reflexes osteo-tendineux sans deficit moteur. Son evolution est 
habituellement favorable, sans atteinte respiratoire des formes 
de transition sont neanmoins possibles avec le SGB. Les formes 
chroniques de PRN, beaucoup moins frequentes, sont caracteri- 
sees par une phase d’extension lente (superieure a un mois) et 
une evolution « en dents de scie ». 


Elements de surveillance 

La caracteristique du syndrome de Guillain-Barre etant I ’exten- 
sion du deficit moteur, c’est ce parametre qu’il est fondamental 
de surveiller. Les autres manifestations neurologiques (troubles 
de la sensibility subjective ou objective, evolution des reflexes 
osteo-tendineux) doivent etre notees mais ne sauraient faire I’ob- 
jet d’une etude systematique. 

L’ evolution de la force musculaire doit etre quantifiee au moins 
une fois par jour, surtout en phase d’extension des paralysies. 
Deux parametres doivent etre distingues : importance du deficit 
dans un territoire determine, apparition de nouveaux territoires 
deficitaires. 

Les moyens pour etudier le deficit varient selon qu’il s’agit des 
muscles des membres, des paires craniennes ou des muscles 
du tronc et respiratoires. 

Evaluation de la force musculaire des membres 

Le probleme est ici de trouver une echelle simple et reproductible. 
La methode de reference est le testing analytique ou tous les 
muscles sont cotes de 0 (pas de contraction) a 5 (force muscu- 
laire normale). Le probleme est que cette methode est longue 
(deux heures environ), necessite des equipes entraTnees et for- 
mees a cet examen. Le testing est indispensable mais ne peut 
etre repete du fait de ses difficultes. Le testing simplifie (tableau 1 ) 
teste six groupes musculaires des membres superieurs et infe- 
rieurs. II a ete montre qu’il existe une bonne reproductibilite inter- 
observateurs. Des echelles fonctionnelles ont egalement ete utili- 
sees en des echelles de force musculaire. La plus connue est 
I’echelle de Hughes (tableau 2) et celle que nous avons nous- 
memes mise en place (tableau 3). Ces echelles sont plus faciles a 
utiliser mais ne dispensent pas d’une surveillance rigoureuse de 
la force musculaire. 


| Testing volitionnel, MRC-Sumscore 

I 

Mouvement teste Score attribue 

a chaque groupe musculaire 


Antepulsion de I’epaule 

Flexion de I’avant-bras 
sur le bras 

Extension du poignet 

Flexion de la cuisse 
sur le bassin 

Extension de la jambe 
sur la cuisse 

Flexion dorsale du pied 


0 = absence de contraction visible 

1 = contraction visible sans 
mouvement du membre 

2 = mouvement insuffisant pour 
vaincre la pesanteur 

3 = mouvement permettant de 
vaincre la pesanteur 

4 = mouvement contre 

la pesanteur et contre resistance 

5 = force musculaire normale 
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Atteinte des muscles du tronc et respiratoires 

La force des flechisseurs de la nuque peut etre evaluee en 
demandant simplement au patient de decoller la tete du plan du 
lit. II est difficile de quantifier la force des muscles abdominaux qui 
est pourtant un parametre essentiel de surveillance, car leur 
paralysie expose au risque d’encombrement par diminution de 
I’expectoration. La palpation, lors de I’ expectoration forcee, est 
la methode habituelle, qui est malheureusement tres dependante 
de I’observateur. D’une fagon plus generale, il est fondamental 
de surveiller I’ensemble des muscles respiratoires (importance 
de P ampliation thoracique forcee, recherche de respiration para- 
doxale, faire compter les patients de 1 a 30 sans qu’ils puissent 
reprendre leur souffle, une valeur inferieure a 10 est inquietante, 
deceler par I’examen clinique un encombrement, voire un foyer). 
D’une fagon generale, I’importance de la paralysie des muscles 
respiratoires est sous-evaluee tant par les patients (la dyspnee 
est tardive) que par les medecins. 

C’est dire I’importance de la mesure de la capacity vitale qui est 
le seul parametre objectif permettant de mesurer de fagon indi- 
recte la paralysie des muscles respiratoires et de suivre revolu- 
tion. Cet examen simple doit etre fait au lit meme du patient et 
repete aussi souvent que possible. La comparaison des valeurs 
assis et couche permet de deceler une atteinte diaphragmatique 
lorsque la valeur mesuree couche est diminuee de plus de 20 % 
par rapport aux valeurs mesurees assis. La constatation d’une 
diminution meme modeste de la capacite vitale impose le pas- 
sage en soins intensifs. Inferieure a 50 % des valeurs theoriques, 
elle impose le passage en reanimation. Le recours a la ventilation 
mecanique se discute vers des valeurs de 30 %. L’ examen des 
differents volumes formant la capacite vitale est egalement 
important. Ainsi, le volume de reserve inspiratoire est generale- 
ment correle avec la force des muscles inspiratoires, alors que le 
volume de reserve expiratoire depend des muscles expiratoires, 
abdominaux notamment. 


Echelle de handicap (Hughes) 








Symptomes et signes mineurs : capable de courir 

Capable de marcher plus de 5 m sans aide 

Capable de marcher plus de 5 m avec I’aide d’une personne, 
d’une ou de deux bequilles ou d’un deambulateur 

Confine au lit ou au fauteuil (incapable de marcher plus de 5 m 
avec aide) 

Assistance ventilatoire necessaire au moins pendant une partie 
de la journee 

Deces 


Autres examens 

La radiographie de thorax a comme objectif de deceler des pneu- 
mopathies intercurrentes (atelectasie notamment), une sureleva- 
tion des coupoles diaphragmatiques evocatrices, mais non spe- 
cifiques, de paralysie diaphragmatique. 

Les gaz du sang arteriels peuvent etre normaux, meme en cas de 
reduction notable de la capacite vitale. Ms peuvent montrer une 
hypoxemie avec hypocapnie, par effet shunt. L’hypoventilation 
alveolaire avec hypercapnie et acidose respiratoire est un signe 
de tres mauvais pronostic. C’est avant que I’hypoventilation 
alveolaire n’apparaisse que ces patients doivent etre soumis a la 
ventilation mecanique. 

Les autres examens sanguins (bilan hepatique, iono-sanguin, sero- 
logie VIH) visent a eliminer une tare associee (diabete, alcoo- 
lisme, etc.). II est inutile, dans les formes typiques, de multiplier 
les examens d’imagerie (cerebrale ou medullaire) qui seront 
negatifs et risquent de ralentir la prise en charge immediate. 

Pronostic a court terme - Information du patient 
et de la famille 

Une fois le diagnostic etabli, le patient et la famille doivent etre 
informes du risque d’extension des paralysies, de la possibility 
de recourir a la ventilation mecanique et des complications, 
infectieuses notamment (v. infra). Les facteurs de mauvais pro- 
nostic a court terme identifies dans la litterature sont la rapidite 
d’extension des paralysies, les formes tetraplegiques avec 
notamment une impossibility de flechir la nuque, une capacity 
vitale initiale inferieure a 60 % des valeurs theoriques. L’informa- 
tion doit egalement preciser que les paralysies vont recuperer, 
mais que la date de cette phase de recuperation est difficilement 
previsible. II faut insister sur le fait que recuperation ne veut pas 
dire guerison. A ce stade, il est premature de rentrer dans les 
details de revolution ulterieure. 


Evolution 

Le recueil des parametres de force musculaire permet de suivre 
revolution de la maladie (figure). La phase d’extension des para- 
lysies a deja ete decrite. 

Phase de plateau 

La duree de cette phase est extremement variable. Elle peut 
durer de quelques jours a quelques semaines. La severity de r at- 
teinte neurologique est egalement tres variable. Le deficit peut 
rester localise aux membres inferieurs, atteindre les membres 
superieurs, les muscles du tronc et respiratoires, les muscles 
pharynges. 

Outre I’atteinte neurologique, differents evenements peuvent 
survenir durant la phase d’extension ou au maximum des paraly- 
sies qui, en plus de I’atteinte respiratoire, peuvent engager le pro- 
nostic vital. Les troubles vegetatifs sont les plus spectaculaires. II 
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Score fonctionnel de Raphael 


Membres superieurs 

1 . Bouge les doigts 

2. Tient un stylo entre le pouce et I’index 

3. Flechit I’avant-bras sur le bras en pronation 

4. Flechit I’avant-bras sur le bras en supination 

5. Souleve le coude au-dessus du plan du lit 

6. Maintient les bras tendus (Barre) 

Membres inferieurs 

1 . Bouge les orteils 

2. Flechit la cheville et etend le pied 

3. Flechit le genou au-dessus du plan du lit 

4. Souleve et maintient les membres au-dessus du plan du lit 

5. Maintient la cuisse flechie sur le bassin (Mingazzini) 

6. Se met debout 

7. Marche sans ou avec assistance 

8. Se leve de la position accroupie 

Tete 

1 . Decolle la tete du lit 

Respiration 

2. Capacite vitale 

peut s’agir de poussees d’hypertension arterielle, de tachycar- 
dies, et surtout de bradycardies paroxystiques, spontanees ou le 
plus souvent provoquees par les aspirations tracheales qui peu- 
vent entraTner un arret cardiaque brutal. Les manifestations vege- 
tatives sont explosives, debutent lors de la phase d’extension 
des paralysies, disparaissent lors de la recuperation motrice. 
Elies peuvent s’associer entre elles, s’accompagner de troubles 
fugaces de la repolarisation sur I’electrocardiogramme, d’ano- 
malies biologiques : hyperglycemie, hyponatremie provoquee 
par un syndrome de secretion inappropriee d’hormone antidiure- 
tique. Ces desordres dysautonomiques sont d’autant plus fre- 
quents que I’atteinte neurologique est severe et etendue. Depuis 
I’utilisation des therapeutiques specifiques, echanges plasma- 
tiques notamment, la frequence et la gravite de ces manifesta- 
tions ont diminue de fagon tres significative. 

En dehors des manifestations vegetatives, des complications 
intercurrentes peuvent survenir, dont les plus frequentes sont 
incontestablement les surinfections pulmonaires avec un risque 
eleve d’atelectasie et de pneumopathie. Dans les series recentes, 
leur prevalence est d’environ 30 a 40 %, avec toutefois des defi- 
nitions differentes. Le risque d’embolie pulmonaire est plus faible 


qu’auparavant compte tenu de I’heparinotherapie preventive ins- 
titute de fagon systematique. La encore, avec des criteres diffe- 
rents, la frequence des complications varie entre 2 et 4 %. 

Phase de recuperation 

La vitesse de recuperation est extremement variable d’un sujet 
a I’autre. La duree moyenne de ventilation mecanique varie entre 
quelques jours et quelques mois. II n’existe pas de sequelles res- 
piratoires dues au seul SGB. 

La recuperation de la force musculaire des membres est egale- 
ment heterogene. Certains patients vont rapidement recuperer 
une forme musculaire voisine de la normale, alors que d’autres 
seront pendant plusieurs mois dans I’incapacite de marcher. 

La kinesitherapie active devrait permettre d’accelerer la recu- 
peration. Ces patients peuvent etre traites en maison de reedu- 
cation ou a domicile selon les circonstances. 

Les sequelles motrices sont en principe distales, predominent 
aux membres inferieurs, sont souvent moderees et entravent 
peu ou pas I’activite physique. Une paralysie faciale uni- ou bila- 
terale peut persister. En plus de I’atteinte motrice, certains 
malades se plaignent de dysesthesies des extremites, parfois 
tres genantes, de troubles de la sensibilite profonde qui genent la 
marche. II est devenu habituel de faire revaluation des sequelles 
apres au moins un an de recul. Certaines manifestations, comme 
une sensation persistante de faiblesse musculaire a I’effort, 
s’ameliorent generalement avec le temps. En revanche, les 
sequelles graves, par exemple la perte de I’autonomie de la 
marche, peuvent s’attenuer, mais les chances de reelle recupe- 
ration s’estompent avec le temps. 

Le patient doit etre prevenu a I’avance de I’heterogeneite de la 
recuperation et du risque de sequelles (peu previsible a I’avance). 
Les facteurs de mauvais pronostics fonctionnels identifies dans 
la litterature sont un age superieur a 60 ans, les formes motrices 
pures, les SBG succedant a une infection a C. jejuni, les formes 
tetraplegiques, une phase de plateau longue ou superieure a 
trois semaines. 

L’impact social depend de I’age du sujet et de sa profession. 
Par exemple, une paralysie faciale meme moderee peut avoir un 
impact psychologique majeur chez une jeune femme. Un step- 
page, a priori sans gravite, aura des consequences profession- 
nelles majeures chez certains travailleurs (sportifs de haut niveau, 
conducteurs, ouvriers du batiment). Cela necessite une prepa- 
ration a un eventuel changement de profession. 

Une question frequemment posee est le probleme des vacci- 
nations. II n’existe pas une reponse scientifique a cette question. 
Le risque de recidive entraTne par une vaccination (antigrippale 
notamment) paraTt extremement faible. La reponse pragmatique 
est d’informer le patient des consequences de I’absence de 
vaccination (par exemple, vaccination contre la poliomyelite). 

Devolution de la maladie est habituellement monophasique. 
Des rechutes ou des recidives sont neanmoins possibles. Leur 
frequence est estimee a environ 5 % dans la litterature. 
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POLYRADICULONEVRITE AIGUE INFLAMMATOIRE (SYNDROME DE GUILLAIN-BARRE) 


Principes de la prise en charge therapeutique 

Deux types de traitement doivent etre distingues : les mesures 
symptomatiques et les mesures specifiques. 

Mesures symptomatiques 

Associees aux mesures specifiques, elles ont une importance 
primordiale. Ce sont ces mesures qui ont permis de reduire la 
morbidite et la mortalite dues a cette affection. 

Les patients doivent etre hospitalises dans des structures muti- 
disciplinaires habitudes a traiter cette pathologie. Outre la mise 
en place des elements de surveillance precedemment decrits, il 
faut de nouveau insister sur la necessity de mesurer reguliere- 
ment la capacite vitale au lit du patient. Au debut de la maladie, il 
s’agit de lits de surveillance continue a proximite de lits de reani- 
mation. 


Les equipes soignantes n’ont pas toujours conscience de I’an- 
goisse legitime des patients qui, de jour en jour, observent I’ag- 
gravation de leur deficit moteur, de I’atteinte respiratoire, alors 
que la conscience est strictement normale, d’ou I’importance de 
I’information repetee plusieurs fois, car I’experience montre que 
la premiere information n’est generalement pas comprise. II faut 
absolument eviter des informations divergentes donnees par 
plusieurs membres de I’equipe soignante (medecin senior, junior, 
infirmiere, etc.). 

Compte tenu de (’organisation des soins, un referent unique, 
qui serait la solution ideale, est malheureusement peu realiste. En 
revanche, une procedure ecrite d’information devrait eviter des 
informations trop subjectives et divergentes. 

La pose d’une sonde gastrique est imperative des que les 
patients se plaignent de troubles de la deglutition, meme s’ils 
sont cliniquement de diagnostic difficile. La sonde urinaire peut 


Qu’est-ce qui peut tomber a Pexamen ? 


Cas clinique 

Mme D.P. est agee de 24 ans, n’a aucun antecedent medical. 

Frangaise, elle habite en Italie et travaille dans le journalisme. 

Le 27 mars 2001, elle presente une angine pour laquelle elle regoit 

une penicllline orale. Elle ressent ensuite des rachialgies, 

puis une faiblesse des membres inferieurs, des paresthesies des 4 membres. 

Elle consulte en Italie (Florence) oil elle est hospitalisee. 

A la demande de sa famine, elle est transferee dans le service le 3 avril. 

Lors de I’admission, la malade est apyretique, la pression arterielle normale 
(120/60 mmHg), il n’existe pas de signe d’insuffisance respiratoire aigue. 

Le testing musculaire montre I’existence d’un deficit complet des membres 
inferieurs rendant la marche impossible, le deficit est moins marque 
aux membres superieurs, predomine en proximal (muscles cotes a 3), 
il existe un deficit des muscles axiaux et abdominaux. 

Les ROT sont tous abolis (avec conservation de la reponse idio-musculaire). 
Le reflexe du voile est conserve, mais la deglutition paraTt difficile. 

II existe manifestement une diminution de la force de la toux, la patiente 
peut tout juste compter jusqu’a 10 (sportive). 

La capacite vitale mesuree au lit assise est nettement diminuee 
(40 % des valeurs theoriques). II persiste des rachialgies et des paresthesies 
des extremites. On note I’existence de troubles de la sensibilite profonde 
et de discrets troubles de la sensibilite superficielle aux membres inferieurs. 


QUESTION N° 1 

Quel diagnostic evoquez-vous ? 

Quel complement d’examen 
demandez-vous ? 

QUESTION N° 2 

Quels elements de surveillance 
mettez-vous en place ? Quel pronostic 
annoncez-vous a la famille ? 

QUESTION N° 3 

Quel traitement specifique avez-vous 
mis en place ? 

QUESTION N° 4 

Quel element d’information donnez- 
vous maintenant a la famille ? 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 
www.larevuedupraticien.fr 
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Polyrad iculonevrite aigue inflammatoire (syndrome de Guillain-Barre) 

POINTS FORTS A RETENIR 

0 Le syndrome de Guillain-Barre est la plus frequente 
des paralysies ascendantes. 

0 Le diagnostic positif est Clinique. Dans les formes 
litigieuses, il faut imperativement eliminer une compression 
medullaire. 

0 Devolution necessite de quantifier le deficit moteur. 
L’eventuelle atteinte des muscles respiratoires impose 
la mesure repetee de la capacite vitale au lit du patient qui 
peut contribuer a la decision de la ventilation mecanique. 

O Outre les mesures symptomatiques, le traitement repose 
sur (’utilisation precoce soit des echanges plasmatiques, soit 
de fortes doses d’immunoglobulines par voie intraveineuse. 

0 La phase de recuperation des paralysies est longue, 
meme dans les formes favorables. 

0 Le pronostic vital est engage dans les formes graves 
(5 a 10 % de mortality. Le taux de sequelles motrices apres 
un an est d’environ 40 %. 



egalement s’averer indispensable en cas de troubles sphincte- 
riens, souvent expliques par une paralysie des muscles abdomi- 
naux. La decision d’une eventuelle ventilation mecanique ne peut 
se discuter que cas par cas, en milieu de reanimation, lorsque la 
capacite vitale est aux alentours de 30 % des valeurs theoriques. 
Un des points cles est d’eviter les complications iatrogenes 
(infection pulmonaire notamment), ce qui implique des mesures 
d’hygiene particulierement vigilantes qui ne peuvent etre ici 
detaillees. L’heparinotherapie preventive est indispensable, ainsi 
que la kinesitherapie passive pour prevenir des retractions tendi- 
neuses. 

Differentes therapeutiques sedatives ou antalgiques ont ete 
proposees. Citons le changement de position, les massages, le 
paracetamol, I’aspirine, la quinine et, a un degre de plus, les anti- 
convulsivants, les antidepresseurs ou la morphine. Ces douleurs, 
qui contribuent a I’inconfort de ces patients, sont difficiles a ana- 
lyser (myalgies, sciatalgies, paresthesies). Leur prise en charge 
necessiterait des travaux prospectifs d’autant que I’utilisation 
des differents medicaments peut etre malaisee en cas d’appari- 
tion du syndrome restrictif respiratoire. 

Mesures specifiques 

Elies ont comme objectif de limiter I’extension des paralysies, 
favoriser la recuperation motrice, de diminuer les sequelles. II est 
logique de les utiliser le plus precocement possible. 


1. Corticotherapie 

La nature inflammatoire des lesions pouvait laisser supposer un 
effet positif de ce traitement. Differents essais therapeutiques ont 
montre que, independamment de la dose, de la voie d’adminis- 
tration et de la molecule utilisee, la corticotherapie etait ineffi- 
cace. Ce traitement doit absolument etre abandonne dans le 
syndrome de Guillain-Barre. 

2. Echanges plasmatiques 

Les echanges plasmatiques sont le premier traitement dont 
I’efficacite fut demontree. Deux seances sont suffisantes (toutes 
les 48 heures) chez les patients qui n’ont pas perdu lafonction de 
la marche, quatre seances sont preconisees chez les autres 
patients. II n’est pas utile d’augmenter le nombre de seances, 
meme en cas d’echec. 

3. Immunoglobulines polyvalentes 

La perfusion de fortes doses d’immunoglobulines donnees par 
voie intraveineuse (IglV) 0,4 g/kg/jour pendant cinq jours s’ est 
averee tout aussi efficace que les echanges plasmatiques. L’effi- 
cacite n’a toutefois ete demontree que chez des patients qui 
avaient perdu la fonction de la marche. La perfusion d’immuno- 
globulines est plus simple a realiser que les echanges plasma- 
tiques qui necessitent la mise en place d’un circuit extracorporel. 
II a ete montre que I’association des deux traitements n’amenait 
pas de benefice supplementaire. 

4. Indications 

Le choix entre ces deux therapeutiques depend de leurs 
contre-indications respectives. Les principales contre-indications 
des echanges plasmatiques sont les complications infectieuses, 
les difficultes d’abord vasculaire. Les principales contre-indications 
des Ig IV sont I’insuffisance renale et les allergies connues a ce 
produit.* 


L’auteur declare avoir participe a des interventions (essais cliniques, travaux scientifiques, 
colloques) pour le Laboratoire frangais de biotechnologie (LFB). 


Monographie. 

Neuropathies 
peripheries 

Rev Prat 2008; 
58:1871-924. 

Hughes RAC, Raphael JC, Swan A V, Van Doom PA. Intravenous 
immunoglobulin for Guillain-Barre syndrome. Cochrane database of systematic 
reviews 2006, Issue 3. 

Raphael JC, Chevret S, Hughes RAC, Annane D. Plasma exchange for 
Guillain-Barre syndrome. Cochrane database of systematic reviews 2006, Issue 3. 

Hughes RAC, van der Meche FGA. Corticosteroids for Guillain-Barre syndrome. 
Cochrane Library- 2002 Issue. 


POUR 

EN SAVOIR © 


LA REVUE DU 

PRATICIEN 


Neuropathies 

peripheries 

DES PROGRES SIGNIFICATIFS 


■ Itutmif lymphoid* EM^endteetHom 

chroid|iieB leptospiroses eeytliemjle.idiss™.e.S 


i Oa'est-co qui pent toiler a I'exoo 


defradwede handle- Rein 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


557 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 59 

20 avril 2009 




